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摘  要 

慢性肺源性心脏病(肺心病)是慢性呼吸系统疾病终末期的严重并发症，右心衰竭是其主要致死原因，而

容量超负荷与体循环淤血是右心衰竭进展的核心病理环节，容量管理也成为肺心病合并右心衰竭全程治

疗的基石。本文结合国内外最新指南与临床研究证据，系统阐述肺心病合并右心衰竭的病理生理机制，

梳理容量状态的规范化评估体系，重点总结容量管理的核心策略与药物治疗的研究进展及争议，同时针

对特殊临床场景的处理提出参考方案，最后分析当前诊疗中存在的问题与未来研究方向，旨在为临床规

范化诊疗提供理论依据与实践参考。 
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Abstract 
Chronic cor pulmonale is a devastating, life-limiting complication of end-stage chronic respiratory 
diseases, and right heart failure represents the leading cause of mortality in affected patients. Vol-
ume overload and systemic venous congestion constitute the core pathophysiological drivers of 
right heart failure progression, establishing volume management as the fundamental cornerstone 
of holistic treatment for Chronic cor pulmonale complicated with right heart failure. In this review, 
we synthesize the latest domestic and international clinical guidelines and high-quality clinical re-
search evidence, systematically elucidate the pathophysiological mechanisms underlying Chronic 
cor pulmonale-related right heart failure, outline the standardized assessment framework for vol-
ume status, and predominantly summarize the core strategies of volume management as well as 
research advances and unresolved controversies in pharmacotherapy. Meanwhile, we propose evi-
dence-based reference management protocols for special clinical scenarios, and conclude by ana-
lyzing existing limitations in current clinical practice and promising future research directions. This 
work aims to provide a solid theoretical basis and practical reference for the standardized clinical 
diagnosis and management of Chronic cor pulmonale complicated with right heart failure. 
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1. 引言 

慢性肺源性心脏病(简称肺心病)是由慢阻肺、间质性肺疾病等慢性胸肺疾病进展所致的心脏病，以肺

血管结构重塑、肺动脉高压(Pulmonary Hypertension, PH)为病理核心，最终引发右心室肥厚、扩张乃至右

心功能衰竭[1]。在肺动脉高压临床分类中，肺心病相关 PH 归为第 3 组，即肺疾病和/或低氧相关性 PH 
[2]；其右心衰竭的发生发展与左心疾病所致心衰存在显著差异，临床诊疗策略无法直接套用左心衰竭的

管理模式[3]。 
容量管理是肺心病合并右心衰竭治疗的核心环节，其效果直接影响患者的症状控制、器官功能与临

床结局[4]。但目前临床实践中，肺心病合并右心衰竭的容量管理仍存在诸多难点，如容量状态评估缺乏

统一标准、利尿剂使用不规范、利尿剂抵抗应对策略不明确、靶向药物适用边界存在争议等。本文结合

国内外最新指南与研究证据，对肺心病合并右心衰竭的病理生理、容量评估、管理策略及治疗进展进行

综述，为临床规范化诊疗提供参考。 

2. 肺心病合并右心衰竭的病理生理机制 

肺心病合并右心衰竭的发生发展是多环节共同作用的结果，其核心病理改变为肺血管阻力升高所致

的右心室–肺动脉耦联失衡，同时神经体液激活、心肾互作异常、低氧与高碳酸血症的交互作用，进一

步加重容量超负荷与右心功能恶化。 
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2.1. 肺血管负荷增高与右心室–肺动脉耦联失衡 

慢性缺氧是肺血管病变的重要始动因素，慢阻肺、间质性肺疾病等慢性胸肺疾病所致的长期缺氧，

可诱发肺小动脉收缩、内皮功能障碍与血管壁重塑，导致肺血管床减少、肺血管阻力持续升高，进而形

成 PH [1] [4]。2022 年欧洲心脏病学会/欧洲呼吸学会肺动脉高压指南更新了 PH 的血流动力学定义，将静

息状态下平均肺动脉压 > 20 mmHg 作为诊断阈值，同时强调前毛细血管性 PH 需同时满足肺动脉楔压 ≤ 
15 mmHg、肺血管阻力 > 2 伍德单位，以此区分肺血管病变、左心疾病或胸腔内压改变所致的压力升高

[1]。随着肺血管阻力持续升高，右心室后负荷进行性增加，当右心室收缩储备无法匹配后负荷增长时，

即发生右心室–肺动脉耦联失衡，进而出现右心室扩张、三尖瓣反流加重、右心房压力升高，最终表现

为体循环淤血与心输出量下降，形成右心衰竭的典型临床表型[5]。 

2.2. 神经体液激活与心肾互作异常 

右心衰竭时，心输出量下降与体循环淤血可激活肾素–血管紧张素–醛固酮系统与交感神经系统，

导致钠水潴留、血容量增加，进一步加重右心室前负荷与体循环淤血[6]。同时，右心房压力与中心静脉

压升高可导致肾静脉淤血、肾间质压力增加，除“前向灌注不足”外，还可通过“后向压力升高”机制进

一步加重钠水潴留，降低肾脏对利尿剂的反应性，是利尿剂抵抗发生的重要机制之一[7]。 

2.3. 低氧、高碳酸血症与容量管理的交互制约 

肺心病患者终末期常合并低氧血症与高碳酸血症，而利尿治疗易诱发或加重代谢性碱中毒；尤其在

合并 CO2潴留的患者中，代谢性碱中毒可减少通气刺激，不利于 CO2排出，进一步加重呼吸衰竭，形成

“通气障碍–容量紊乱–酸碱失衡”的恶性循环，这也是肺心病相关右心衰竭容量管理区别于左心衰竭

的重要特征[8] [9]。 

3. 肺心病合并右心衰竭的容量状态规范化评估 

精准的容量状态评估是实施个体化容量管理的前提，需结合临床体征、实验室检查、影像学评估进

行综合判断，同时完成患者的风险分层与诱因识别。 

3.1. 床旁临床评估 

床旁评估是容量状态判断的基础，需围绕“淤血–灌注–氧合–诱因”四个核心维度完成综合判断：

① 淤血状态评估：以体循环淤血为核心，包括体重短期内升高、颈静脉充盈/怒张、外周水肿、肝大压痛、

腹胀/腹水、胸腔积液等体征，是判断容量超负荷的核心依据；② 灌注状态评估：通过乏力、少尿、四肢

湿冷、意识改变、血乳酸升高等指标，判断是否存在低灌注与低心排，避免过度利尿所致的循环不足；

③ 氧合与通气状态评估：通过脉搏血氧饱和度、动脉血气分析明确患者的氧合水平、PaCO2与酸碱状态，

为容量管理策略的选择提供依据；④ 诱因识别：重点排查感染、慢性肺病急性加重、心律失常、肺栓塞、

贫血、药物依从性差等可诱发右心衰竭失代偿的因素，为病因治疗提供方向[10]。 

3.2. 实验室与生物标志物检查 

利钠肽是心衰筛查、诊断与预后评估的核心标志物，国内心衰指南明确推荐其用于右心衰竭的评估，

但需注意肺高压、重症肺炎、肺栓塞等多种非心衰因素均可导致其升高，在慢阻肺合并肺心病患者中需

结合临床场景综合解读[11]。同时，需建立“容量–肾功能–电解质”三联监测体系，在利尿治疗全程动

态监测患者的肾功能、血钠、血钾、血氯等指标，及时调整治疗方案，避免电解质紊乱与肾功能损伤[12]。 
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3.3. 影像学与床旁超声评估 

经胸超声心动图是筛查 PH、评估右心结构与功能的首选无创工具。2025 年美国超声心动图学会右

心超声建议提出，静息状态下三尖瓣反流峰值流速 ≥ 2.9 m/s，或三尖瓣反流峰值流速 ≥ 2.8 m/s 且合并

至少 2 项附加超声征象时，提示存在 PH 的可能，应进一步完善评估[13]。下腔静脉直径与吸气塌陷度可

用于无创估测右心房压；一般而言，下腔静脉 ≤ 2.1 cm 且吸气塌陷 ≥ 50%提示右心房压处于较低水平，

是床旁快速评估容量状态的重要参数[14]。此外，三尖瓣环收缩期位移/肺动脉收缩压比值可反映右心室

–肺动脉耦联状态；该比值下降与运动能力下降及不良临床结局风险升高相关，可用于患者风险分层[15]。 

3.4. 有创血流动力学评估 

右心导管检查仍是诊断 PH、明确血流动力学分型和评价病情严重程度的金标准。对于肺疾病患者，

若临床、影像或超声提示合并 PH，且检查结果将影响后续治疗决策、转诊或靶向治疗选择，则应考虑行

右心导管检查；同时，慢性肺病急性加重期的血流动力学状态可能呈一过性波动，因此通常应尽量在患

者临床状态相对稳定、基础肺病治疗优化后进行评估[16]。 

4. 肺心病合并右心衰竭的容量管理核心策略 

容量管理的核心目标是实现有效去充血，同时维持右心室最佳前负荷、保护肾功能、稳定通气与酸

碱平衡，是肺心病合并右心衰竭全程治疗的基石。 

4.1. 容量管理的总体原则 

肺心病合并右心衰竭的容量管理需遵循“三平衡”核心原则：① 去充血与右心室前负荷维持的平衡：

右心室对前负荷变化较为敏感，过度利尿可导致心输出量下降、低血压及器官低灌注，因此需在缓解体

循环淤血的同时避免血容量过度降低[17]；② 去充血与肾功能保护的平衡：肾静脉淤血与肾脏低灌注均

可导致肾功能恶化，利尿治疗中应兼顾淤血缓解与肾脏灌注维持[18]；③ 去充血与气体交换、酸碱平衡

的平衡：对于合并 CO2 潴留的慢阻肺患者，需警惕过度利尿及电解质紊乱所致酸碱失衡对通气的不利影

响，因此治疗过程中应同步监测呼吸状态、血气及电解质变化[17]。 

4.2. 袢利尿剂的一线治疗地位 

袢利尿剂仍是容量超负荷状态下一线去充血治疗的基础药物。相关综述指出，在心衰住院患者中，

利尿剂仍是缓解淤血症状和促进去充血的骨干治疗，临床常用药物包括呋塞米、托拉塞米和布美他尼[18]。
其中，托拉塞米和布美他尼口服生物利用度较高且更稳定；与呋塞米相比，托拉塞米口服吸收的可预测

性更强，在存在肠道淤血或胃肠道吸收不稳定时具有一定药代学优势。对急性失代偿患者，静脉利尿通

常较口服给药起效更快；对于既往已长期口服利尿剂的患者，初始静脉剂量常按家庭口服总日剂量的 1~2
倍折算，更符合当前监测导向的去充血思路。 

在治疗启动后，当前越来越强调尽早评估早期利尿反应。基于近年综述和实践性总结，较满意的反

应通常定义为：给药后约 2 小时点尿钠 > 50~70 mmol/L，和/或最初 6 小时平均尿量 > 100~150 mL/h；
若未达到这一范围，通常应尽早加倍下一次袢利尿剂剂量，而不是经验性缓慢调整[19]。慢性稳定期则应

使用最低有效剂量维持干体重，并持续监测肾功能和电解质，以减少长期大剂量治疗带来的不良反应。 

4.3. 利尿剂抵抗的联合治疗策略 

利尿剂抵抗是肺心病合并右心衰竭容量管理的常见难点，指在足量袢利尿剂治疗下仍无法达到满意

的去充血效果，此时推荐采用“序贯肾单位阻断”策略，联合不同作用靶点的利尿剂提升排钠利尿效果。
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① 噻嗪类/噻嗪样利尿剂联合：在袢利尿剂基础上加用氢氯噻嗪等噻嗪类利尿剂，可同时阻断近端与远

端肾单位的钠重吸收，显著提升利尿效果，CLOROTIC 随机研究已证实该联合方案可改善急性心衰患者

的去充血效果，但需密切监测肾功能与电解质，警惕低钾血症、低钠血症与肾功能恶化风险[19]；② 乙

酰唑胺联合：乙酰唑胺可抑制近端肾小管碳酸酐酶，减少钠重吸收，同时纠正利尿所致的代谢性碱中毒，

ADVOR 随机试验证实，在袢利尿剂基础上加用乙酰唑胺可显著提升急性心衰患者的去充血效率，尤其

适合合并代谢性碱中毒的肺心病患者[18]；③ 醛固酮受体拮抗剂：螺内酯可通过拮抗醛固酮发挥保钾利

尿作用，同时抑制肾素–血管紧张素–醛固酮系统激活，是联合利尿治疗的常用药物，使用中需重点监

测血钾与肾功能，避免高钾血症[20]；④ 血管加压素 V2 受体拮抗剂：托伐普坦可选择性阻断肾脏集合

管 V2 受体，发挥利水不排钠的作用，理论上不降低有效循环血量，尤其适合合并低钠血症的容量超负荷

患者，国内指南推荐其可用于常规利尿效果不佳的右心衰竭患者，但目前其在肺心病合并右心衰竭中的

长期疗效与安全性仍需更多研究验证[21]。 

4.4. 精准化滴定的监测策略 

近年来，容量管理的核心理念已从“经验性加量”转向“以监测为导向的精准滴定”。目前临床推荐

以“排钠为中心”的滴定模式，通过静脉利尿后 2 小时点尿钠水平早期识别利尿反应不足，及时调整治

疗方案，其中尿钠 ≥ 70 mmol/L 是目前公认的满意去充血靶标[22]。同时，床旁超声通过动态监测下腔静

脉直径与塌陷度、肺超声 B 线等指标，可实时评估患者的容量状态，为利尿方案的调整提供无创、可重

复的依据，多项随机研究已证实，床旁超声指导的去充血方案可减少患者出院时亚临床淤血，改善远期

临床结局。 

5. 其他治疗手段的研究进展 

5.1. 基础肺病的优化治疗 

基础肺病的规范化治疗是肺心病合并右心衰竭治疗的根本，只有控制原发疾病，才能从根源上延缓

肺血管病变进展，降低肺动脉压力。对于慢阻肺患者，应给予规范的支气管舒张剂、吸入性糖皮质激素

联合治疗，同时严格戒烟、预防呼吸道感染；对于合并慢性呼吸衰竭的患者，长期氧疗与家庭无创通气

是核心治疗手段。国内慢阻肺指南明确推荐，对于 PaO2 ≤ 55 mmHg 或 SaO2 ≤ 88%的患者，应给予每日

至少 15 h 的长期氧疗，可显著改善患者生存率；对于合并严重 CO2潴留的患者，家庭无创通气可改善患

者气体交换，降低住院风险与病死率[23] [24]。此外，呼吸康复、流感与肺炎疫苗接种等措施，可减少慢

性肺病急性加重频率，降低右心衰竭失代偿的触发风险，是全程管理的重要组成部分[23]。 

5.2. 常规心衰治疗药物的适用边界 

基肺心病合并单纯右心衰竭患者，不宜机械套用左心衰竭的指南导向药物治疗。针对第 3 组 PH，目

前治疗核心仍是优化基础肺病、纠正低氧和改善通气；对于血管紧张素转换酶抑制剂、血管紧张素 II 受
体拮抗剂、β受体阻滞剂、硝酸酯类等传统左心衰或心血管药物，并无证据支持其作为肺疾病相关 PH 或

单纯右心衰竭的常规治疗，若患者因合并高血压、冠心病或左心功能不全等情况需要使用，应在密切监

测血压、心率及血流动力学状态的前提下个体化应用[25]。 
钠–葡萄糖协同转运蛋白 2 抑制剂在左心衰竭中的获益已获多项随机试验证实。EMPULSE 试验显

示，在急性心衰住院患者中早期启用恩格列净可改善 90 天综合临床结局，并具有较好的去充血效应[26]。
但需要指出的是，该证据来源于“急性心衰”总体人群，而非无左心受累证据的单纯肺心病合并右心衰

竭患者，因此目前尚不能将其获益直接外推至单纯肺心病相关右心衰竭；若患者同时合并糖尿病、左心
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衰竭或其他明确适应证，可按照相应指南和适应证使用[27]。 

5.3. 肺循环靶向药物的应用 

第 3 组 PH 相关肺心病患者中，肺循环靶向药物的应用一直存在争议。近年综述指出，第 3 组 PH 的

治疗核心仍是基础肺病优化、氧疗及支持治疗；多数肺动脉高压靶向药物在该人群中的证据有限，且部

分研究提示可能因通气/血流比例失衡而对氧合产生不利影响，因此不应常规推广使用[23]。 
目前仅在间质性肺疾病合并 PH 的患者中，INCREASE 三期随机对照试验证实吸入曲前列尼尔可显

著改善患者 6 分钟步行距离，欧洲心脏病学会/欧洲呼吸学会指南据此给予 IIb 类推荐，可作为临床例外

情况考虑使用[28]。而对于慢阻肺合并 PH 的患者，PERFECT 随机研究显示，吸入曲前列尼尔并未带来

明确的临床获益，提示不同基础肺病所致的第 3 组 PH，对靶向药物的反应存在显著异质性，临床需谨慎

评估获益与风险，避免盲目使用靶向药物[29]。 

6. 特殊临床场景的处理 

6.1. 急性加重合并右心衰竭失代偿 

慢性肺病急性加重是肺心病患者右心衰竭失代偿的首要诱因，此时患者肺动脉压力显著升高，右心

负荷急剧加重，同时常合并呼吸衰竭与酸碱失衡。治疗需以呼吸支持、基础肺病优化、诱因控制为核心，

同时给予谨慎的阶梯式去充血治疗，避免快速、大量利尿所致的循环不稳定与酸碱紊乱[30]；待患者临床

状态稳定后，需完善 PH 的全面评估与分型，必要时转诊至肺动脉高压专科中心[31]。 
此外，在急性失代偿症状初步缓解后，治疗目标应由快速去充血逐步转向维持稳定容量状态。对于

血流动力学相对稳定、尿量及体重变化趋于平稳、肾功能和电解质无明显恶化的患者，可考虑将静脉利

尿剂逐步过渡为口服方案，并根据住院期利尿反应确定维持剂量。出院后应重视短期随访与监测，建议

结合症状变化、体重、尿量、下肢水肿及肾功能、电解质等指标进行综合评估，以便及时识别容量再次

潴留或利尿过度带来的风险。 

6.2. 合并代谢性碱中毒与 CO2潴留 

利尿所致的代谢性碱中毒是肺心病患者常见的并发症，可抑制通气驱动，加重 CO2 潴留。此时首选

治疗为纠正利尿剂所致的电解质紊乱，同时可给予乙酰唑胺纠正代谢性碱中毒，改善患者通气状态，但

需严格监测电解质与肾功能，避免药物相关不良反应[32]。 

6.3. 顽固性淤血与终末期利尿剂抵抗 

对于终末期顽固性利尿剂抵抗患者，需首先排查并纠正可逆因素，包括药物依从性差、肠道水肿所

致口服药物吸收障碍、低氯血症、低蛋白血症、肾静脉淤血等[33]。在优化联合利尿方案的基础上，若仍

无法达到满意的去充血效果，可考虑超滤治疗，但需注意超滤的速度与总量，避免血流动力学不稳定，

目前其在肺心病合并右心衰竭患者中的长期获益仍需更多研究验证。 

7. 结论 

肺心病合并右心衰竭的容量管理关键不在于单纯加强利尿，而在于在缓解体循环淤血、维持右心前

负荷、保护肾功能及避免酸碱失衡之间实现动态平衡。现有临床实践虽已形成以袢利尿剂为基础、联合

利尿与多维监测相结合的基本策略，但针对肺心病相关右心衰竭这一特定人群的循证依据仍相对不足。

未来研究应进一步聚焦于容量状态的精准评估、急性失代偿后向稳定期过渡的管理路径优化，以及适用

于基层临床的连续随访与监测模式构建，从而推动肺心病合并右心衰竭容量管理由经验性处理向更精准、
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规范的临床决策转变。 
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